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RESUMEN[Campo] 
En Colombia las enfermedades del sistema respiratorio producen poco más del
8% de las muertes, y ocupan el tercer lugar dentro de las causas de mortalidad
infantil. La hemorragia pulmonar es una complicación poco frecuente, pero con
una elevada mortalidad, además de no ser una patología muy investigada; por
lo  anterior,  en  el  presente  estudio  se  caracterizaron  lo  factores de  riesgo
asociados al desarrollo de hemorragia pulmonar en pacientes hospitalizados en
la unidad de cuidado intensivo neonatal del hospital san Rafael de Facatativá
en un periodo de 6 años (2011-2016).  Se realizó un estudio observacional,
transversal  analítico,  donde  se  seleccionaron  30  pacientes  que  cumplían
criterios de inclusión y se seleccionó un control para cada uno de estos, se
realizó una revisión sistemática de historias clínicas buscando la asociación de
los  factores  de  riesgo  que  presentaban  con  la  aparición  de  hemorragia
pulmonar, y se encontró que los factores más asociados fueron bajo peso al
nacer,  prematurez,  tratamiento  con  surfactante,  ventilación  mecánica,  y
presencia de ductus arterioso persistente, adicionalmente que sigue siendo una
de  las  enfermedades  con  más  alta  mortalidad  y  con  pocos  estudios
relacionados.  
Palabras claves: hemorragia pulmonar, factores de riesgo, mortalidad. 
 
 
 
 
 
 
  
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA[Campo] 
 
La hemorragia pulmonar es una complicación poco frecuente, pero catastrófica,
con un alto riesgo de morbilidad y mortalidad. Está presente en el 55-84% de
las autopsias a neonatos. La incidencia descrita en las autopsias oscila entre 1
y 4 por cada 1.000 nacidos vivos. En Colombia las enfermedades del sistema
respiratorio producen poco más del 8% (7.568) de las muertes, y ocupan el
tercer lugar dentro de las causas de mortalidad infantil más frecuentes (1). 
Casi todos los recién nacidos que presentan hemorragia pulmonar han tenido
síntomas de dificultad respiratoria, estos pueden aparecer al nacer o después
de  varios  días.  La  incidencia  de  la  hemorragia  pulmonar  aumenta  en
asociación con  otras  enfermedades  como infecciones  pulmonares  agudas,
asfixia  grave, síndrome  de  dificultad  respiratoria,  ventilación  asistida,
cardiopatías  congénitas,  eritroblastosis  fetal, enfermedad  hemorrágica  del
recién  nacido,  trombocitopenia, errores  congénitos  del  metabolismo  del
amoníaco y lesión por frío (2). 
La  hemorragia  pulmonar  no  tiene  una  etiología  bien  definida.  Por  la  poca
información  de  la  que  se  dispone,  el  pronóstico  de  los  recién  nacidos  que
presentan hemorragia pulmonar es desfavorable. La muerte se produce en las
primeras 48 horas de vida en un 65% de los niños a los que se les realizan
estudios anatomo-patológicos. (2)  Además, no existe la suficiente información
sobre los factores de riesgo que se relacionan con la aparición de hemorragia
pulmonar en esta población. 
Debido a la poca información que se tiene y dada la alta letalidad de esta
enfermedad hemos decidido enfocar nuestra investigación en la caracterización
de los factores de riesgo asociados al desarrollo de hemorragia pulmonar en
pacientes  hospitalizados  en la unidad  de  cuidado intensivo neonatal  del
hospital san Rafael de Facatativá en un periodo de 6 años (2011-2016). 
 
 
 
 
 
 
 
 
JUSTIFICACIÓN[Campo] 
 
La hemorragia pulmonar suele ser un hallazgo frecuente en las autopsias de
los recién nacidos, con incidencias elevadas de hasta un 55 a 84%. En un
estudio retrospectivo de 621 historias de neonatos fallecidos durante el año de
1989, se encontró que las tasas de mortalidad neonatal institucional para el año
estudiado fueron de 25,65 por  cada mil  nacidos vivos (27). En los  estudios
encontrados sobre letalidad neonatal, se observó que el diagnostico anatomo-
patológico registrado como causa de muerte más frecuente  fue  hemorragia
pulmonar  en  32.79  %  de  los  casos  estudiados.  Según  datos  del  Instituto
Nacional de Estadísticas y Censos (INEC) en el 2004, se registró que dentro de
las primeras 10 causas de mortalidad infantil 8 tienen relación con problemas
perinatales y neonatales de estas las principales correspondían a problemas
respiratorios. Investigaciones científicas ya realizadas han demostrado que si
estos problemas se intervienen de forma rápida y eficaz se puede lograr evitar
lesiones graves, reversibles e irreversibles en el sistema respiratorio, además
de conservar la integridad de otros órganos importantes. Diversos artículos se
centran en la importancia de la detección precoz y adecuada de la hemorragia
pulmonar  como  factor  importante  de  morbi-mortalidad  en  neonatos,
especificando  los  factores  de  riesgo  implicados  en  la  incidencia  de  dicha
patología,  sin embargo no  realizan  una  asociación  causal  entre  estos  y  el
desarrollo de hemorragia pulmonar neonatal(28,29). Caracterizar los factores
de riesgo y asociarlos al desarrollo de hemorragia pulmonar en neonatos, trae
como  beneficio  detectarlos  y  prevenirlos  de  manera  oportuna,  dando  la
posibilidad de evitar su desarrollo y de igual forma sus complicaciones. Para el
desarrollo de esta investigación se cuenta con personal capacitado del hospital
San Rafael de Facatativá, así como con los archivos de historias clínicas donde
se consignan de forma cronológica los eventos ocurridos durante un periodo de
tiempo específico. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
OBJETIVO GENERAL[Campo] 
 
Caracterizar  los factores de riesgo asociados a la  presencia de hemorragia
pulmonar  en  una  muestra  de  pacientes  hospitalizados  en  la  unidad  de
cuidado intensivo neonatal del hospital San Rafael de Facatativá entre los años
2011 al 2016. 
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS[Campo] 
 
1.  Determinar  el  porcentaje  de casos de hemorragia pulmonar en pacientes
expuestos  a  factores  de  riesgo  institucionalizados en  unidad  de  cuidado
intensivo  neonatal  del Hospital  San  Rafael  de  Facatativá en  el  periodo
comprendido entre el año 2011 y 2016. 
2. Establecer la  prevalencia del factor  de  riesgo con  mayor  asociación  al
desarrollo de hemorragia pulmonar en pacientes institucionalizados en unidad
de  cuidado intensivo  neonatal  del  Hospital  San  Rafael  de  Facatativá  en  el
periodo comprendido entre el año 2011 y 2016.   
3.  Identificar  cuál  de  los  factores  de  riesgos  de  hemorragia  pulmonar  en
pacientes  hospitalizados en unidad de cuidado neonatal  se asocia a mayor
mortalidad.
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
MARCO TEORICO[Campo][Campo] 
 
DEFINICIONES 
Se define como neonato vivo, a todo niño que presenta alguna señal de vida al
nacer y se consideran neonatos fallecidos solo aquellos mayores de 500 g de
peso de nacimiento. 
Se clasifica al neonato según la edad gestacional al nacer en: 
• Neonato a término: aquellos que nacen entre las 38 y 42 semanas de
gestación. 
•  Neonato  pretérmino  (prematuro):  aquellos  nacidos  antes  de  las  38
semanas de gestación. 
• Neonato postérmino: aquellos que nacen después de las 42 semanas
de gestación (5). 
Se clasifica al neonato según el peso de nacimiento (PN) en: 
• Adecuado para la edad gestacional: PN entre los percentiles 10 y 90 de
las curvas de crecimiento intrauterino (CCIU). (5) 
• Pequeños para la edad gestacional: cuando el PN está por debajo del
percentil 10 de la CCIU. 
• Alto peso para la edad gestacional: el PN está por encima del percentil
90 de la CCIU (5). 
Tabla 1Peso fetal adecuado (5) 
Peso fetal adecuado (aproximado) según edad gestacional en semanas 
Edad gestacional en semanas 
De 20 a 24 
De 24 a 28 
De 28 a 32 
De 32 a 36 
 
De 36 a 40 
  
 
 
 
ANATOMIA Y FISIOLOGIA NEONATAL 
 
1. ADAPTACION NEONATAL: 
Durante el período gestacional, el desarrollo bioquímico y anatómico del feto lo
prepara para enfrentar los bruscos cambios que implica la vida extrauterina. La
agresión traumática que representa el parto, el cambio de un medio líquido al
atmosférico y la capacidad de adaptación determinada por el grado de madurez
del recién nacido dentro de ciertos parámetros originan, en ocasiones, graves
consecuencias tempranas o tardías para el normal desarrollo del niño (5,6). 
En  el  recién  nacido  ocurren  cambios  orgánicos  y  funcionales  a  partir  del
nacimiento.  Estos  cambios  críticos  interesan,  en  primer  término,  al  aparato
circulatorio  y  respiratorio,  al  sistema  nervioso  y  hematopoyético  y  a  la
termorregulación (6, 7,8). 
 
Aparato respiratorio 
Durante la vida intrauterina, los alveolos pulmonares distendidos se encuentran
llenos de un trasudado producido por los capilares pulmonares. En el parto, con
la expansión del tórax del niño, se expulsa una parte de dicho trasudado y el
resto es reabsorbido por los linfáticos pulmonares (6). La expansión del tórax,
así como el primer llanto, el reflejo propioceptivo del frío y la exposición al aire,
hacen  que  los  bronquios  aspiren  aire  que  llena  los  alveolos  pulmonares.
Cuando los pulmones se llenan de aire, el surfactante, sustancia tensioactiva
producida  y  almacenada  en  los  neumocitos  tipo  II,  se  libera  reduciendo  la
tensión superficial a fin de evitar el colapso alveolar con la espiración (6, 7,
8,9). 
Durante la gestación, en el feto ocurren movimientos respiratorios, que parecen
contribuir  al  desarrollo  de  los  músculos  intercostales  y  del  diafragma,  muy
necesarios para mantener la respiración después del nacimiento (7). 
 
Aparato cardiovascular 
Al nacimiento, la inflación mecánica de los pulmones unida al aumento de la
tensión  de  oxígeno  en  los  vasos  pulmonares  produce  un  descenso  de  la
resistencia  vascular  pulmonar,  lo  que  aumenta  el  flujo  sanguíneo  a  los
pulmones. 
Así  comienzan cambios en el  corazón y la  circulación que terminan con el
período neonatal. 
La paO2 aumenta de cerca de 35 mmHg, en el feto, a 95 mmHg, en el recién
nacido,  y  da  lugar  a  una  rápida  constricción  y  cierre  funcional  del  ductus
arterioso muscular, que se completa alrededor  de las 24 h.(2)  Se producen
después cambios de presión intracardiaca; esto es disminución de la presión
auricular  derecha  y  aumento  de  la  presión  auricular  izquierda,  debido  al
aumento del  flujo sanguíneo de retorno de los pulmones, lo que provoca el
cierre funcional del foramen oval en los primeros días del nacimiento (6,7,8) 
 
2. ANATOMIA DE LAS VIAS RESPIRATORIAS: 
Vías aéreas: En el neonato, y hasta la edad de 3 meses, la respiración es casi
exclusivamente nasal. Con relación a la cabeza, la boca es pequeña, la lengua
corta,  ancha  y  relativamente  más  gruesa,  características  que  suelen
desaparecer al cumplir el primer año de vida. Las amígdalas son pequeñas y la
epiglotis es más larga e inclinada hacia la pared posterior de la faringe, con un
Angulo de alrededor de 45 grados (7,8). 
La laringe está situada más cranealmente (c3-c4) y anteriormente en el plano
sagital. 
Las cuerdas vocales están anguladas hacia adelante y hacia abajo respecto al
adulto y se encuentran a la altura del margen inferior de c4. En el cuarto año de
vida su posición es similar a la del adulto, es decir, a la altura de C5-C6. (4) El
punto  más  estrecho  de  las  vías  aéreas  superior  está  a  la  altura  del  anillo
cricoides, y no a la altura de las cuerdas vocales, único anillo completo de la
tráquea.  Por lo  que un tubo endotraqueal  que pase fácilmente por la  glotis
puede detenerse a esta altura. 
Pulmón: Durante  la  vida  fetal  se  produce  modificaciones  anatómicas  y
bioquímicas  que  preparan  para  la  adaptación  que  se  experimenta  en  el
momento del nacimiento. (9,10) 
En  la  semana 16  de  gestación  fetal  el  árbol  bronquial  esta  completado  y,
aunque no esté aun presente algún alveolo, las arteriolas periacinarias ya están
desarrolladas. (10) La pared de las arteriolas es muy gruesa. 
De la semana 16 a la semana 26 se produce el desarrollo de la red capilar y la
diferenciación de los neumocitos de tipo I de los de tipo II. (11) 
A  partir  de  la  semana  26  los  capilares  empiezan  a  formar  las  unidades
funcionales pulmonares que podrían permitir los intercambios de gases. 
Entre las semanas 30 y 32 el epitelio cuboide de los alveolos se reduce y el
árbol aéreo llega a contactar con la red capilar. (12) 
El pulmón secreta casi 100 ml x kg de un líquido (ultrafiltrado plasmático) que
se deglute y pasa al líquido amniótico. 
A partir de la semana 20 de edad gestacional los neumocitos tipo II sintetizan el
agente  tensioactivo  surfactante  en  forma  de fosfatidilcolina alfa-saturada
y fosfatidilcolina b-instaurada  con  propiedades  tensioactivas  medianas  y
destinadas esencialmente a la síntesis de membranas celulares. A partir de la
semana 35 la fosfatidilcolina es muy estable y,  a  partir  de ese momento,  la
elación  lectina-esfingomielina  es  superior  a  2,  confirmando  l maduración
pulmonar. (12, 13,14) 
 
3. FISIOLOGIA RESPIRATORIA (10) 
Transporte de oxigeno: 
En el  neonato,  la  afinidad por  el  O2 de la  sangre  es  extremadamente  alta
mientras  que  la  P50  es  baja  (aproximadamente  20 mmhg)  porque
la HbF reacciona poco con el 2,3- DPG. Por esta razón, a nivel periférico, la
aportación de oxigeno es baja a pesar del alto número de glóbulos rojos y de la
elevada  concentración  de  hemoglobina.  Después  del  nacimiento,
paralelamente  a  la  disminución  de HbF,  se  reduce  rápidamente  la
concentración  de  hemoglobina  que  alcanza,  a  los  2-3  meses  de  edad,  su
concentración más baja (anemia fisiológica del lactante). (9,10) En el mismo
periodo, la P50 aumenta rápidamente y supera los valores de adulto hacia los 3
meses, permaneciendo alta hasta los 10 años. Esta elevada P50 se ascia a
una  baja  pero  relativa  concentración  de  Hb  (11-12  g/dl)  y  a  concentración
elevadas de ATP (adenosin trifosfato) y 2.3-DPG, probablemente relacionaos
con los procesos de crecimiento. 
Debido a que los niños tienen una hemoglobina con afinidad más baja por el
oxígeno, la aportación periférica de oxigeno es mayor. (9) Así, a pesar de que
la concentración de hemoglobina resulte inferior en los lactantes y en los niños,
la aportación de oxígeno a los tejidos es igual a la de los adultos, que tiene una
concentración de hemoglobina más alta. (14) 
 
Función respiratoria en el neonato 
Volúmenes pulmonares: En las primeras horas de vida el neonato presenta
un volumen corriente alrededor de 6 ml/ kg y respira con una frecuencia de 30-
40  ciclos  por  minuto.  La  relación  espacio  muerto/volumen  corriente  es  de
alrededor de 0.3 parecida a la del adulto, pero la ventilación alveolar (Va) que
es de 100-150 ml/kg, es aproximadamente el doble de la del adulto (60 ml/kg),
debido a la elevada actividad metabólica neonatal.(15,16)  La considerable Va
en relación a una capacidad funcional residual pequeña (relación Va:CFR de
5:1, en el adulto de 1,5:1) explica la ausencia de reserva de oxígeno y, por lo
tanto, la rapidez con la que, durante todo el periodo neonatal, variaciones de la
concentración de oxigeno inspirado pueden provocar rápidamente fenómenos
de hipoxemia(16). 
El volumen de cierre de las vías aéreas (VC) es más elevado en el neonato que
en el niño mayor, e incluso puede alcanzar el valor del volumen corriente. La
relación entre CFP y el VC aumenta progresivamente durante el crecimiento
hasta un valor de 5 en la edad adulta.  (17) 
 
4. DEFINICIÓN DE HEMORRAGIA PULMONAR 
La hemorragia pulmonar es una complicación, caracterizada por la aparición de
sangre fresca en tráquea o tubo endotraqueal  (espontánea o tras succión),
deterioro cardiorrespiratorio brusco (bradicardia, desaturación, hipoventilación),
descenso  de  cifras  de  hematocrito  (≥  10%)  y  alteraciones  radiológicas
(opacificación pulmonar, infiltrados algodonosos, broncograma aéreo) 
Se  puede  entender  entonces  como  secreciones  sanguinolentas
endotraqueales, asociadas a 2 de los siguientes hechos: 
 Deterioro clínico 
 Aumento de los requerimientos de O2 o del soporte ventilatorio. 
 Caída del hematocrito 10%. 
 Cambios radiológicos compatibles. 
 Desde el punto de vista anatomopatológico se define como la presencia
de glóbulos rojos en los alvéolos y/o espacios intersticiales1, 3. (18) 
Clínicamente,  la  aparición  de  HP  masiva  es  anunciada  por  el  deterioro
repentino  del  lactante  con palidez,  cianosis,  bradicardia  o apnea.  El  líquido
espumoso rosado o rojo drena de la boca o puede ser succionado.  El neonato
usualmente esta  hipotenso y  con  frecuencia  es  flácido  y  no  responde a
estímulos, aunque los pacientes a término pueden ocasionalmente ser activos
e  inquietos  secundarios  a  la  hipoxemia  y  combatir  el  ventilador.  En
algunas ocasiones al colapsar la vía aérea por la hemorragia pulmonar, en un
periodo de tiempo entre una o dos horas se puede ver un neonato en aparente
buen estado general, a pesar de la hemorragia y el edema pulmonar. Como la
afección es comúnmente secundaria a la insuficiencia cardíaca, el niño puede
tener  taquicardia,  acompañado  de  otros  signos
que incluyen: hepatosplenomegalia,  edema  periférico  y ritmo  triple.  La
auscultación del tórax revela crepitaciones generalizadas con reducción en la
entrada de aire. (24) 
 
EPIDEMIOLOGIA 
La hemorragia pulmonar es una patología con una alta mortalidad, que, en la
actualidad,  debido  a  su  incidencia  no  ha  sido  adecuadamente  estudiada.
Teniendo esto en cuenta, en diversos artículos de revisión se establece como
una complicación de baja frecuencia, pero alta letalidad; con una Incidencia de
hemorragia pulmonar clínicamente evidente estimada en 1-12 por cada 1000
nacidos vivos (0,8-1,2% en recién nacidos pretérmino). Se ha encontrado que
la incidencia ha ido en aumento con el uso de surfactante (12% en <1500g y
10% en <1000g). 
Por otra parte, en anatomía patológica se ha evidenciado una alta incidencia
(55-84%) en las  autopsias.  Como se ha mencionado anteriormente  es  una
patología con una alta letalidad (30-60%), en el  cuarto día de evolución de
hemorragia pulmonar en neonatos. (19) 
 
ETIOPATOGENIA DE LA HEMORRAGIA PULMONAR EN NEONATOS 
 
1. FISIOPATOLOGIA 
La  verdadera  etiología  de  la  hemorragia  pulmonar  masiva  es  todavía
desconocida en numerosas ocasiones. Entre los factores de riesgo ligados a
esta entidad, se encuentran la prematuridad, el sufrimiento fetal intraparto, la
multiparidad,  la  persistencia  del  ductus  arterioso  y  la  enfermedad  de  las
membranas  hialinas.  La  hemorragia  intrapulmonar  difusa  ha  sido  también
asociada  al kernicterus,  las  infecciones  pulmonares  agudas  y  al  "síndrome
neonatal  por  frío".  Mientras  que  la  hemorragia  pulmonar  como  fenómeno
primario  es  extremadamente  rara.  La  presencia  masiva  de  sangre  es  de
localización alveolar en el 35% de los casos y de tipo intersticial en el resto,
siendo frecuente el patrón mixto. 
La hipertensión pulmonar se puede tomar fisiopatológicamente como un edema
pulmonar hemorrágico y no como un paso directo de sangre a la vía aérea; el
mecanismo último de producción es incierto. Los mecanismos propuestos se
pueden resumir en: 
A. Falla aguda del ventrículo izquierdo. 
B. Daño del endotelio de la microvasculatura alveolar. 
          C. Aumento de la presión de filtración capilar (19). 
Al  indagar  sobre  las teorías etiopatogenias, se  encuentra  que  la  hemorragia
pulmonar neonatal es el resultado del shock, la hipoxia y la acidosis; los cuales
conducen a la falla del ventrículo izquierdo y al aumento de la presión capilar
pulmonar y,  posteriormente,  al  edema pulmonar hemorrágico.  Los neonatos
afectados desarrollan hipoxia e hipercapnia progresía, lo que desemboca en
una acidosis respiratoria, que puede causar la muerte (19). 
Factores de riesgo 
Tabla 2 Factores de riesgo hemorragia pulmonar neonatal(20,24). 
Para  pacientes  prematuros: Edad
gestacional del  neonato entre 21 y 37
semanas de gestación. 
Para paciente RN a termino 
Falla  de  corticoides
prenatales: Utilización  de  esteroides
prenatales,  con  el  fin  de  inducir
maduración pulmonar fetal. 
Hipoxia: 
 En el útero (es decir,  los niños
con retraso del crecimiento). 
 Durante  el  parto  (es  decir,  los
neonatos  con  encefalopatía hipoxico-
isquémica). 
 Después del parto (por ejemplo,
los niños con síndrome de aspiración
de  meconio,  intubación  difícil  que
conduce a la hipoxia). 
Necesidad  de  ventilación  con
presión  positiva: Medida  terapéutica
de  administración  de  ventilación
pulmonar espontanea. 
La reanimación en salas de partos con
ventilación a presión positiva. 
Tratamiento  con  surfactante
exógeno:  Al  aumentar  el  flujo
sanguíneo  pulmonar  a  medida  que
aumenta la PaO2, con la reducción de
la  resistencia  vascular  pulmonar  a
medida  que  mejora  la  función
pulmonar,  empeora  cualquier  edema
pulmonar  existente  que  conduce  a  la
hemorragia pulmonar. 
La hipotensión 
Presencia  de  Ductus  arterial
persistente: Recién  nacidos  con
evidencia ecocardiográfica de  Ductus
arterioso  persistente  y  un  flujo
sanguíneo  pulmonar
aumentado, Además,  el  neonato  con
síndrome de dificultad respiratoria  con
ventilación  de  presión  positiva  con
concentración  alta  de  oxígeno  y  con
insuficiencia cardíaca secundaria  a un
gran flujo sanguíneo pulmonar. 
Infección 
Trombocitopenia:  Recuento
plaquetario  menor  a  150.000/mm3  –
50.000/mm3 
Toxicidad por oxigeno 
 Síndrome de fuga aérea pulmonar 
Bajo peso: Se define como bajo peso
al nacer a los pacientes recién nacidos
menores  a  2500  gramos
independientemente  de  la  edad
gestacional. 
Asfixia 
 
FACTORES DE RIESGO 
1. PACIENTES PREMATUROS 
1. FALLA DE CORTICOIDES PRENATALES 
Los corticoides son utilizados en la actualidad por sus grandes beneficios
específicamente en el pulmón, entre ellos encontramos el incremento del
surfactante  alveolar  y  tisular, aumento  de  la  distensibilidad y  el  volumen
pulmonar máximo, disminución de la permeabilidad vascular, aumento del
aclaramiento  del  líquido  pulmonar  y aumento  de  la  respuesta  al
surfactante.  Entre  los  inductores  de  madurez  pulmonar  encontramos
los corticoesteroides de tipo betametasona  o  dexametasona.  En  la
actualidad es de gran controversia su administración a dosis repetidas por
la eficacia  y  posibles efectos  adversos descritos  en animales y estudios
retrospectivos.(46)  La  administración  de  corticoides
prenatales está indicada en todas aquellas gestaciones con riesgo de parto
prematuro  entre  las  24  y  34  semanas  de  gestación,  las dosis  de
Betametasona (12 mg/24 horas, 2 dosis) o Dexametasona (6 mg/12 horas,
4  dosis),(47)  tienen como  reacciones  adversas  al  momento  de
superarlas una alteración de la alveolización (disminución en el número de
alvéolos),  lo  cual  alteraría  el  intercambio  gaseoso,  asociándose  a  un
incremento  en  la  incidencia  de  displasia  bronco pulmonar  y  hemorragia
pulmonar. (48) 
2. NECESIDAD DE VENTILACION CON PRESION POSITIVA 
Indicada  en  pacientes  que  no  respiran  (apneico)  o  respiran  de  manera
entrecortada, si la frecuencia cardiaca es menor de 100 latidos por minuto,
aunque respire y/o si la saturación permanece por debajo de los valores
objetivo pese a haber aumentado a 100% el oxígeno complementario de
flujo libre, el paso a dar a continuación es la administración de VPP. Dicha
ventilación  se  realiza  con  un  tamaño  adecuado,  un  volumen  de
aproximadamente 200 ml y un máximo de 750 ml. Los neonatos nacidos a
término solo necesitan de 10 a 25 ml por ventilación (4 a 6 ml/kg).  Las
bolsas autoinflables deben tener una válvula de liberación de presión, que
por lo general está predeterminada entre 30 y 40 cm de agua. (49) Uso de
presión positiva continua en vía respiratoria (CPAP) es la que se utiliza en
niños prematuros, esto incorporada a la bolsa auto inflable. (50) 
1.3 ADMINISTRACIÓN  DE  SURFACTANTE  PULMONAR  EXÓGENO
SINTÉTICO 
El  surfactante  pulmonar  es  una  sustancia lipoproteíca compuesta
fundamentalmente  por  fosfolípidos  (80-90%)  y  proteínas  (10%),  esta
sustancia es sintetizada por los neumocitos tipo II a partir de la semana 16
de  gestación,  principalmente  por  dos  vías  de  síntesis:  la  vía
de trimetilación (inicial) y la más importante, la vía de la CDP colina, la cual
completa  su  desarrollo  alrededor  de  la  semana  35  de  gestación.  Su
mecanismo de acción principal consiste en disminuir la tensión superficial a
nivel de la interface aire-liquido, de este modo previene el colapso alveolar
al final de la espiración, permitiendo una buena dilatación de la vía aérea
periférica y mantener la superficie alveolar sin líquido.  Los efectos clínicos y
en la  mecánica  pulmonar  luego de la  administración  de surfactante  son
diversos, algunos de estos son: Aumento de la presión arterial de oxígeno,
disminución de la presión media de la vía aérea, disminución de la fracción
inspirada de oxígeno,  homogeneización de la ventilación, aumento de la
presión de apertura, aumento del volumen pulmonar, estabilización del final
de  la  espiración,  aumento  de  capacidad residual  pulmonar,  aumento  de
capacidad de distensibilidad. (30) 
Existen diversos tipos de surfactante pulmonar tanto sintético como natural,
Los  surfactantes  naturales  pueden  ser  homólogos  o heteròlogos según
sean de origen humano o no (bovinos o bovino modificado, o porcinos).
Surfactantes sintéticos que no contiene proteínas han sido desarrollados y
pueden ser usados en recién nacidos prematuros antes de las 34 semanas.
(30) 
Así como beneficios la administración de surfactante exógeno puede traer
diversas  complicaciones  entre  las  que  se  encuentran:  hemorragia
Pulmonar,  compromiso  temporario  de  la  ventilación,  tapones  del  tubo
endotraqueal,  administración del  surfactante en un solo pulmón por tubo
mal posicionado educciones transitorias de la presión arterial media y del
flujo sanguíneo cerebral. (31) 
La complicación más frecuente de administración de surfactante exógeno
es  la  hemorragia  pulmonar,  puede  ocurrir  después  de  varias  horas  de
instaurar el tratamiento y no es prevenible. La etiología no es clara, pero se
relaciona con la presencia del Ductus arterioso permeable. Perece que la
hemorragia  pulmonar  clínica  aumenta  en  asociación  con  el  tratamiento
sustitutivo  de  surfactante.  Lo  cual  posiblemente  se  deba  como
consecuencia del incremento del cortocircuito de izquierda a derecha por el
conducto arterioso permeable. (31) 
Reportes iniciales mostraban un aumento en la incidencia de HP con el uso
de  surfactante  exógeno  sintético  (probablemente  por  la  mejoría  de  la
función pulmonar con caída de la resistencia vascular pulmonar, aumento
del cortocircuito de izquierda a derecha a través del Ductus y finalmente
producción  de  edema  hemorrágico).  Resultados  similares  no  se  han
repetido con el uso de surfactante exógeno de origen natural. (32) 
4. Presencia de Ductus arterioso persistente 
El Ductus arterioso (DA) es una estructura vascular que conecta la aorta
descendente proximal con la arteria pulmonar principal cerca del origen de
la rama pulmonar izquierda. Deriva del 6º arco aórtico. Desde la 6ª semana
de gestación soporta la mayor parte del ventrículo derecho, que constituye
el  60%  del  gasto  cardíaco  total  (519.  La  persistencia  fetal  y  su  cierre
espontáneo después del nacimiento es el resultado de una interacción entre
el oxígeno, factores neuro-humorales locales, circulantes y de la estructura
del músculo liso de la pared ductal (51). 
 Los  RN  prematuros  presentan  disminución  del  número  de  fibras
musculares, del tono intrínseco de la pared ductal y del tejido subendotelial
lo que va a facilitar que fracase el cierre del DA; La persistencia de este
conducto  condiciona  un  'cortocircuito'  entre  la  circulación  sistémica  y  la
pulmonar,  se  va  a  producir  una  mezcla  de  sangre  oxigenada  de  la
circulación sistémica que va por la aorta y la sangre con poco oxígeno que
circula por la arteria pulmonar, lo que al final produce que al organismo se
suministre  sangre  con  menos  oxígeno  del  normal  (52);  Es  importante
diferenciar  entre  un  Ductus  arterioso  persistente  sintomático  del
asintomático ya que, el primero presenta repercusión hemodinámica y se
manifiesta con problemas respiratorios,  acidosis  metabólica y congestión
pulmonar,  siendo mayor  el  riesgo de complicaciones,  como Enterocolitis
necrotizante (NEC), Enfermedad Pulmonar crónica (EPC) y muerte. (53) 
Un gran shunt izquierda-derecha podría influir en la mecánica de la función
pulmonar disminuyendo la dinámica y dando lugar a un incremento de los
requerimientos de asistencia respiratoria. (53) 
5. Bajo peso al nacer 
Segunda  datos  del  Centro  Nacional  de  Investigación  en  Evidencia  y
Tecnologías en Salud CINETS (2013), se ha adoptado el punto de corte de
2500 g como el límite bajo el cual se considera que un recién nacido es de
bajo  peso  al  nacer,  independientemente  de  su  edad  gestacional.  En
Colombia la mortalidad neonatal es de 14 por cada 1000 nacidos vivos, la
perinatal (mortinatos y mortalidad neonatal temprana –hasta 7 días-) es 23
por cada 1000 nacidos vivos y la proporción de bajo peso al nacer es 9%.
La mortalidad infantil (muertes antes de la edad de 1 año por cada 1000
nacidos vivos) en niños de bajo peso al nacer es entre 30 y 40 veces mayor
que la de niños con pesos al nacer mayores de 2500 g (33). 
6. Trombocitopenia neonatal 
La trombocitopenia neonatal se define como el recuento plaquetario entre
150.000 a 109.000, independiente de la edad gestacional, y se considera
que es grave cuando el recuento plaquetario se encuentra entre 50.000 a
109.000, con una prevalencia de 1-5% por cada 100 neonatos. Se clasifica
en fetal, precoz (< 72 horas de vida) y tardía (> a 72 horas de vida). La
principal  causa  de  trombocitopenia  precoz  es  la  hipoxia  fetal  crónica
secundaria a una insuficiencia placentaria  en un hijo de madre afectada
de preeclampsia o en el crecimiento intrauterino retardado. En caso de la
hemorragia  pulmonar  se  relaciona  con  la  hipoxia  fetal
crónica trombocitopenia hereditaria, que se caracteriza por una alteración
en  el  desarrollo  de  los  progenitores  hematopoyéticos  que  produce  una
disminución en la producción plaquetaria en el feto y en el neonato. (34) La
transfusión de plaquetas en el tratamiento de la trombocitopenia grave en
los pacientes de la unidad de cuidados intensivos neonatales. (35) 
2. PACIENTES NACIDOS A TERMINO 
2.1 Toxicidad por oxigeno 
La  implementación  de  altas  concentraciones  de  oxigeno
durante prolongados  periodos  de  tiempo, conllevan  a  una producción de
radicales libres de oxigeno (O2) que exceden las posibilidades de defensa
celular,  y  dan lugar  a inflamación, sobreexpresión genética y daño celular
directo  con fenómenos  de  necrosis  y  apoptosis  (36).  En  seres
humanos dicho  proceso  no  está  totalmente  estudiado,  pero se
ha demostrado una alteración funcional debido a  la exposición elevada
de la fracción inspiratoria  de  O2  (FiO2) y  a  un
mayor desreclutamiento pulmonar  en  los  pacientes
con lesión pulmonar. Tanto la  FiO2  empleada  como  la presión arterial
de oxígeno conseguida  en  las  primeras  24  horas de
ingreso están relacionadas con la mortalidad. (36,37) Se tomara un paciente
como expuesto a toxicidad por oxigeno cuando la oxigeno terapia tenga
una FiO2  mayor  de  80%  según  lo  descrito en  la  literatura
encontrada. (37,38) 
2.2 Síndrome de fuga aérea pulmonar 
Lo conforman  diferentes patologías como enfisema  intersticial  pulmonar,
neumotórax, neumomediastino, neumopericardio,  enfisema  subcutáneo,
neumoperitoneo y embolismo gaseoso masivo. Se atribuye a la ruptura de
las uniones bronquioloalveolares por un aumento de la presión intraalveolar,
esta  ruptura permite  el  paso  de  aire  a  los  espacios  perivasculares
y peribronquiales provocando  un enfisema  intersticial
pulmonar. (39) Se establecerá que  un  paciente  presenta síndrome de
fuga aérea pulmonar  (SFAP)  cuando presente radiografía de tórax con  las
siguientes características: 
 Aire intrapleural por debajo de la pared anterior del tórax, o en una placa
en decúbito lateral con el lado afectado hacia arriba y con rayo horizontal,
hemitórax hiperlucido,  separación  de  la  pleura  visceral  y  parietal  por  la
interposición  de  una  colección  de  aire,  aplanamiento  del  diafragma  y
desviación del mediastino. (40) 
 Pequeñas  imágenes radiolucidas,  redondeadas  o  curvilíneas,  en  el
parénquima  pulmonar  distribuidas  en  forma  focal  o  difusa,  e  imágenes
lineales radiolucidas que se irradian desde el hilio. (40) 
 Aire que rodea o eleva el timo (“signo del murciélago”). (40) 
 Aire que rodea los bordes cardiacos. (40) 
 En  la  placa  lateral  de  tórax  como  una  imagen hiperlucida de  forma
triangular por detrás del esternón. (40) 
 Placa  AP  que  muestre  aire  que  rodee  y  delinee  completamente  al
corazón. 
 Presencia de aire en el borde inferior del corazón. (40)     
2.3 Asfixia neonatal 
Según la  Academia  Americana  de  Pediatría  y  el  Colegio  Americano  de
Obstetras  y  Ginecólogos,  corresponde  a  los pacientes  que  cumplan  las
siguientes  condiciones:  acidosis  metabólica  con  pH  menos  de  7.00  en
sangre de cordón umbilical, puntaje de APGAR menor o igual a 3 a los 5
minutos y alteraciones neurológicas. (41) 
2.4 Hipoxia 
La hipoxia ocurre 5% antes del inicio del trabajo de parto, 85% durante el
parto y 10% restante durante el período neonatal. Se han descrito varios
mecanismos  a  través  de  los  cuales  se  produce  el  estado  asfíctico:  a)
interrupción de la circulación umbilical como compresión o accidentes del
cordón, prolapso del  cordón o circulares irreductibles, b) alteraciones del
intercambio  gaseoso  a  nivel  placentario  como  un  desprendimiento
prematuro de placenta, placenta previa sangrante, insuficiencia placentaria,
d)  alteraciones  del  flujo  placentario  como  en  la  hipertensión  arterial,
hipotensión materna y alteraciones de la contractilidad uterina, e) deterioro
de la oxigenación materna, f) incapacidad del recién nacido para establecer
una transición con éxito de la circulación fetal o la cardiopulmonar neonatal.
La última causa puede ser secundaria a una obstrucción de la vía aérea,
excesivo  líquido en el  pulmón,  presencia de meconio o por  un esfuerzo
respiratorio débil. (42) 
 
2.5 Ventilación por presión positiva 
La administración de ventilación asistida adecuada es la intervención más
eficaz durante la reanimación de los recién nacidos (RN) deprimidos en sala
de partos (43). La PPC puede aumentar la capacidad residual funcional con
lo  que  mejora  la  oxigenación,  reduce  el  trabajo  respiratorio,  estabiliza  la
pared  torácica  y  mejora  la  sincronía  toracoabdominal, mejora  la  función
diafragmática  y  reduce  la  resistencia  de  las  vías  aéreas  superiores
disminuyendo la apnea obstructiva. (44) 
2.6 Hipotensión  
La  presión  arterial depende  de  la  edad  gestacional  (EG),  peso  al  nacer
(PN), edad  posnatal  (EP), fármacos  o  tóxicos maternos  y  de  la  vía  del
parto entre otros. Varía en proporción directa al  peso al  nacer y la edad
gestacional, de tal forma que los recién nacidos de bajo peso tienen menor
presión arterial que los de peso adecuado para la edad estacional, lo que
convierte el  peso al  nacer en un factor independiente de la madurez del
recién nacido. La edad gestacional explica en mayor medida la variabilidad
de la presión arterial media (PAM) observada en las primeras 24 horas de
vida en recién nacidos pretermino, con un incremento de 1,4 mmHg por
cada semana de edad gestacional (desde PAM de 27±4 mmHg a las 24–25
semanas  de  gestación hasta  39±7  mmHg  a  las  32–33  semanas  de
gestación).  En  cambio,  el  peso  al  nacer explica  en  mayor  medida  la
variabilidad observada entre las 24 a 72 horas de vida, con un incremento
de  1  mmHg  por  cada 100  g  de  peso  adicional.  En  recién  nacidos
a termino sanos  frecuentemente  se  registran  PAM ≥  43-45  mmHg en  el
período posnatal inmediato, y ≥ 50 mmHg hacia el tercer día de vida. (45) 
La hemorragia pulmonar también ha sido asociada a una amplia gama de
factores  predisponentes,  tales  como: distress respiratorio,  retardo  de
crecimiento  intrauterino,  asfixia,  infección,  cardiopatía  congénita,
pacientes pretermino,  ductus  arterioso, hidrops,  embolia  pulmonar,  etc.
Reportes iniciales mostraron un aumento en la incidencia de hipertensión
pulmonar con el uso de surfactante exógeno sintético (probablemente por la
mejoría  de  la  función  pulmonar  con  caída  de  la  resistencia  vascular
pulmonar,  aumento del  cortocircuito  de izquierda a derecha a través del
ductus  y  finalmente  producción  de  edema  hemorrágico).  Resultados
similares no se han repetido con el uso de surfactante exógeno de origen
natural. (20) 
Estudios  realizados  en  Argentina  han  sugerido que  una  coagulación
deficiente  es  un  factor  de  riesgo  que  podría  simplemente  exacerbar  o
prolongar la hemorragia, mas no dar lugar a esta. (25) 
 
DIAGNOSTICO 
El  diagnóstico  clínico  de  HP  se  realiza  frente  a  una  descompensación
respiratoria aguda en presencia de fluido hemorrágico en la vía aérea alta. La
radiografía de tórax puede mostrar desde cambios inespecíficos mínimos a una
opacidad  difusa  de  uno  o  ambos  pulmones  acompañado  de  broncograma
aéreo (21,22). 
HALLAZGOS AL SUCCIONAR: 
 HP SIGNIFICATIVA: cantidades abundantes de sangre fresca 
 HP  MENOR:  tinción  mínima  de  las  secreciones  del  TET  con
sangre fresca o antigua 
OBSERVACONES CLINICAS 
 HP SIGNIFICATIVA: taquicardia, disminución de la presión
sistólica, palidez y deterioro agudo de la ventilación (23) 
 HP MENOR:  no hay signos de deterioro agudo (23) 
Una Radiografía de Tórax tomada en el momento de la HP mostrará sangre, y
signos compatibles con insuficiencia cardiaca. Si hay una hemorragia masiva,
un  blanqueamiento  total  podría  verse  debido  a  la  obstrucción  del  TET con
sangre.  Sin  embargo,  no  se  puede  descartar  la  presencia  de  una
bronconeumonía por  lo  que estos neonatos deben tratarse inicialmente  con
antibióticos. 
En la hemorragia pulmonar,  los hallazgos de la  radiografía  del  tórax varían
según la hemorragia este focalizada o tenga carácter masivo. 
Debido a que la sangre o el  edema hemorrágico tienen densidad tisular,  el
tejido hemorrágico aparece opacificado. Con frecuencia, es difícil diferenciar la
hemorragia focal de la atelectasia o la neumonía mediante la radiografía del
tórax.  En el  caso de la hemorragia pulmonar masiva,  los pulmones pueden
tener atelectasias y estar opacificados. La evolución clínica de la hemorragia
pulmonar  masiva  por  lo  general  lleva  al  deterioro  rápido  de  a  función
respiratoria. 
 
TRATAMIENTO 
El tratamiento es principalmente de soporte, e incluye: 
A. Mantener la vía aérea permeable. 
B. Ventilación mecánica en caso necesario, con PEEP alto (6 - 8 cm de
H2O). 
C. A pesar de que son necesarias más investigaciones, el tratamiento
con surfactante natural exógeno puede ser una opción razonable en RN
con HP severa (17,18). 
D. Ventilación de alta frecuencia si el deterioro respiratorio es severo y
no responde a VM convencional. 
E. Estabilización hemodinámica con administración de glóbulos rojos y
drogas vasoactivas según necesidad. 
F. Corrección de la acidosis. 
G.  Evaluación  de  la  coagulación  con  administración  de  vitamina  K,
plasma fresco congelado y plaquetas, según corresponda. 
H.  Tratamiento  de  factores  predisponentes:  antibióticos  (infección),
indometacina (Ductus arterioso). (22,23) 
 
EVALUAR ABC 
1. Vía aérea 
Se debe intubar al bebé si éste no lo está. Sin embargo, este procedimiento
pudiera ser difícil debido a la hemorragia. Ante esta situación se debe recurrir al
intubador más experimentado. En recién nacidos intubados, se debe evitar la
des-intubación. La sustitución puede ser extremadamente difícil. Si el tubo está
completamente bloqueado con la sangre, pudiera ser necesaria la aspiración
inicial. Sin embargo, siempre que sea posible, esto debiera evitarse, ya que
puede precipitar la hemorragia adicional (23). 
2. Respiración 
Puede haber hipoxia significativa durante la hemorragia. La presión de la vía
aérea debe aumentarse. Esto se puede lograr por el aumento de la PEEP (por
ejemplo 6-7), el tiempo inspiratorio (por ejemplo, 0,4-0,5), PIP (o si es VG el
volumen  corriente)  en  diferentes  etapas.  Esto  permite  la  redistribución  del
líquido pulmonar en los espacios intersticiales y la mejoría de la ventilación. Se
puede usar el ventilador de alta frecuencia en este tipo de pacientes. 
3. Circulación  
Los neonatos con hemorragia significativa, a menudo presentan bradicardia e
hipotensión  pudiendo  ser  necesario  el  reemplazo  de  sangre  con  urgencia
dependiendo del grado de hemorragia. Sin embargo, hay que tener en cuenta
que la causa de la HP es por lo general el edema pulmonar, por lo tanto, la
sobrecarga con fluido adicional es importante tener en consideración. Siempre
que sea posible, se deben dar productos de la sangre, en lugar de solución
salina.  La  hipotensión  se  debe  manejar  de  acuerdo  con  uso  de  fármacos
inotrópicos. 
Una vez que el bebé se estabilice agudamente las siguientes terapias pueden
ser consideradas: 
1. Respiratorio / Surfactante pulmonar: 
• No  existen  ensayos  controlados  aleatorios  que  justifiquen  en  el  uso  de
surfactante en la HP, sin embargo, hay una serie de estudios observacionales. 
Se  usa  una  dosis  de  100  mg  /  kg,  una  vez  que  el  recién  nacido  se  ha
estabilizado y si todavía presenta un requerimiento significativo de oxígeno este
actuaría mediante la sustitución de surfactante inactivado por la hemorragia. 
Los gases de la sangre: 
• Una estrecha vigilancia de los gases en sangre es necesaria después de una
hemorragia  pulmonar  significativa.  La  corrección  de  la  acidosis  puede  ser
necesaria, pero esta debe hacerse una vez que las otras causas hayan sido
tratados (por ejemplo, hipotensión). Pero hay que tener en cuenta que bolos de
bicarbonato pueden contribuir a una mayor hemorragia mediante el aumento de
la sobrecarga de volumen. 
Sedación / relajación muscular: 
• Si la ventilación es difícil,  y el bebé no mejora, la sedación y la relajación
muscular pudiera ser requerida por un corto período de tiempo para permitir la
estabilidad fisiológica que debiera alcanzarse (22). 
2. Cardiovascular / Hematología: 
Muestras  sanguíneas  urgentes  se  deben  tomar  para  los  estudios  de
coagulación  y  recuento  completo  de  glóbulos.  La  corrección  pudiera  ser
necesaria.  Una  vez  más,  es  necesaria  la  corrección  juiciosa  para  evitar  el
excesivo aporte de líquidos. 
3. Fluidos: 
Una vez que el  bebé esté cardiovascularmente estable,  la restricción de
líquidos  y  diuréticos  pudieran  estar  indicados  para  reducir  el  riesgo  de
sobrecarga de líquidos (23). 
4.  sepsis  
Puede ser la causa de HP, y por lo tanto debe tomarse hemocultivos y
comenzar con los antibióticos apropiados. 
 
5. Otras terapias 
 Adrenalina:  Hay  un  estudio  longitudinal  que  utilizó  adrenalina
endotraqueal. 
El método teórico de acción es mediante la constricción de arteriolas y la
reducción  de  la  hemorragia.  Hubo  una  mejoría  estadísticamente
significativa en la sobrevida en el grupo que recibió la adrenalina, pero
se compararon solo con controles históricos y el grupo de tratamiento
incluía solo 5 lactantes. 
Se administró de una dilución 1: 10.000 de adrenalina 0.3-1ml / kg, a
través de un catéter en el tubo endotraqueal. No se recomienda su uso
actualmente (21,21,22). 
 Hemocoagulasa: Es una mezcla purificada de las enzimas derivadas a
partir  del  veneno  de  la  serpiente  brasileña Bothropsatrox.  Está  libre  de
neurotoxinas y tiene un efecto de tromboplastina-como por la conversión de
protrombina a la trombina y el fibrinógeno en fibrina. Por lo tanto, disminuye
el tiempo de sangría y aumenta la coagulación en los sitios de sangría Ha
sido publicado un estudio con 28 lactantes tratados con hemocoagulasa. Se
demostró  una  reducción  significativa  de  la  mortalidad.
La hemocoagulasa debiera  utilizarse  como  recurso  en  casos  que  no
responden, teniendo en cuenta que ningún ensayo grande y bien diseñado
se ha realizado para probar su eficacia o perfil de seguridad. 
 Cocaína:  Utilizando  un spray cocaína  4%  para  promover  la
vasoconstricción  se  ha  utilizado  en  1  estudio  sin  embargo  existe  cierta
preocupación  con  respecto  al  uso  de  cocaína  en  los  recién  nacidos  y,
además, puede ser difícil conseguirla (20, 21,22). 
PREVENCION 
1. Prenatal El uso de corticoides prenatales en mujeres con riesgo de
parto prematuro 
2.  Respiratorio  Evitar  la  hipoxia  (especialmente  en  recién  nacidos  a
término que requieren reanimación)  Evitar  las dosis  “innecesarias” de
surfactante. 
3. Cardiovascular Tratamiento de la hipotensión. Manejo del DAP. Evitar
la sobrecarga de líquidos (ya que esto aumenta el riesgo de DAP (20). 
PRONOSTICO 
En un estudio realizado por la universidad de Antioquia Colombia, se describe
que es difícil  establecer  un pronóstico,  debido a la dificultad para hacer  un
diagnóstico  clínico  de  la  enfermedad.  Además,  sugiere  que,  aunque  la
mortalidad  se  mantiene  alta,  la  hemorragia  pulmonar  no  aumenta
significativamente  el  riesgo  de  incapacidad  pulmonar  o  del  neurodesarrollo.
(26) 
METODOLOGÍA[Campo] 
5.1.  DISEÑO DEL ESTUDIO 
5.1.1 Tipo de estudio: Analítico. 
5.1.2 Secuencia temporal: Transversal 
5.1.3  Control  de  la  asignación  de  los  factores  de
estudio: Observacional. 
4. Inicio  de  estudio  en  relación  con  la  cronología  de  los
hechos: Retrospectivo 
5. Población  y  objetivo: La  población  objeto  estará  compuesta  por
pacientes  que  se  encontraron  hospitalizados  en  la  unidad  de
cuidado intensivo neonatal del Hospital San Rafael de Facatativá durante el
periodo de tiempo comprendido entre el 1 de enero de 2011 hasta el 31 de
diciembre de 2016, con el objetivo de encontrar diferencias relevantes en el
desarrollo y la progresión de la enfermedad, entre quienes estuvieron o no
expuestos a los diferentes factores de riesgo. 
Se escogió este tipo de estudio ya que permite comparar y analizar la
exposición  a  diferentes  variables  relacionadas  con  la enfermedad,
además de un adecuado control en la selección de la muestra, poco
tiempo para la ejecución del estudio, no implica un seguimiento de
los  individuos  y  no  se  necesita  un  alto  costo  económico  para
realizarlo. 
 
6. Selección y tamaño de muestra: Se seleccionarán todos los pacientes
que  durante  el  periodo  de  estancia  intrahospitalaria  y  al  finalizar  su
hospitalización en la unidad de cuidado intensivo neonatal del Hospital San
Rafael  de  Facatativá,  tuvieron  diagnóstico  confirmado  de  hemorragia
pulmonar.  También se incluirá una muestra de pacientes pretérmino y a
términos hospitalizados en las instituciones anteriormente mencionadas sin
diagnóstico de hemorragia pulmonar. Esta selección será realizada durante
el periodo de tiempo comprendido entre el 1 enero de 2011 hasta el 31 de
diciembre  del  2016.  La  recolección  de  los  datos  se  realizará  mediante
fuentes secundarias de información (historias clínicas). 
7. Unidad  de  análisis  y  observación: En  el  presente  estudio,  las
unidades  de  análisis  corresponden  a  los  pacientes  con  diagnóstico
confirmado  de  hemorragia  pulmonar  en  el  Hospital  San  Rafael  de
Facatativá,  durante el  tiempo comprendido entre el  1  de enero de 2011
hasta  el  31  de  diciembre  del  2016.  Se  tomaron algunas  variables
independientes  necesarias  para  cumplir  los  objetivos  tales  como:
hemorragia  pulmonar, necesidad  de  ventilación  con  presión  positiva,
tratamiento  con  surfactante  exógeno,  presencia  de  ductos  arterial
persistente, trombocitopenia, infecciones del tracto respiratorio y bajo peso
al nacer. Se buscarán las que tengan mayor asociación con la aparición de
hemorragia pulmonar. 
 
8. Técnicas  para  la  recolección  y  procesamiento  de  la
información: Inicialmente se encontraron los descriptores en ciencias de la
salud  (DeCS),  posteriormente  se  realizó  una  revisión  sistemática  de
literatura  sobre  hemorragia  pulmonar  en  bases  de  datos  como Trip,
Pubmed, Access Medicine, ClinicalKey, ScienceDirect, además de revistas
científicas  como  New EnglandJournalof Medicine
y TheJournalofthe American Medical Association, en las que se identificaron
los  factores  de  riesgo  asociados  al  desarrollo  de  hemorragia  pulmonar
neonatal que corresponden a, necesidad de ventilación con presión positiva,
tratamiento  con  surfactante  exógeno,  presencia  de  ductos  arterial
persistente, trombocitopenia, infecciones del tracto respiratorio y bajo peso
al  nacer.  Se realizará  una  revisión  de  las  bases  de  datos  de  historias
clínicas  del  Hospital  San  Rafael  de Facatativáa,  donde  se  iniciará  la
búsqueda  de  los pacientes  neonatales  diagnosticados  con  hemorragia
pulmonar, revisando historias clínicas virtuales desde el año 2011 hasta el
año 2016 en el Hospital San Rafael de Facatativá. Esta revisión de historias
clínicas se realizará durante el periodo de tiempo comprendido entre el 1 de
enero del 2011 hasta el 31 de diciembre del 2016, también se revisarán las
historias  clínicas  durante  el  mismo  periodo  de  tiempo  para  obtener  la
muestra  de  neonatos  que  no  tengan  asociación  con  el  diagnóstico  de
hemorragia pulmonar.  Posteriormente  los investigadores trabajaran en la
revisión de las historias clínicas digitales, recolección de las variables en
estudio  señalados  en  el  instrumento  de  organización  de  datos,
caracterizando  los  factores  de  riesgo.  La información  recolectada  se
tabulará  en  un  archivo  Excel  del  paquete  Microsoft  office,  luego  se
extrapolarán  los  datos  obtenidos  al  paquete  estadístico  SPSS  para  su
correspondiente  tabulación,  generación  de  gráficas  y  análisis
correspondiente. 
9. Criterios de inclusión: Se incluirán todos los pacientes recién nacidos
hasta  28  días  de  vida,  que  tengan  antecedentes  perinatales  positivos
(necesidad  de  ventilación  con  presión  positiva,  tratamiento  con
surfactante pulmonar exógeno,  presencia  de  ductos  arterial  persistente,
trombocitopenia,  Infecciones,  bajo  peso  al  nacer y  restricción  del
crecimiento intrauterino), diagnóstico de hemorragia pulmonar confirmado,
descompensación respiratoria aguda en presencia de fluido hemorrágico en
la  vía  aérea  alta,  radiografía  de  tórax  con  cambios  sugestivos  de
hemorragia pulmonar, también se incluirá paciente que durante su estancia
hospitalaria  en  las  instituciones  correspondientes  no  cumplieron  con  los
criterios  necesarios  para  obtener  diagnóstico  confirmado  de  hemorragia
pulmonar. 
10. Criterios de exclusión: Paciente que hayan fallecido al momento de su
nacimiento, paciente que tengan más de 28 días de vida y paciente que el
periodo de tiempo de estancia hospitalaria no concuerde con el periodo de
tiempo comprendido entre el 1 de enero de 2011 hasta el 31 de diciembre
de 2016. 
11. Sesgos y limitaciones: Teniendo en cuenta que se trata de un estudio
retrospectivo  y  con  datos  recopilados  de  información  proveniente  de
historias  clínicas  disminuye  la  posibilidad  de  controlar  la  presencia  de
sesgos identificando los siguientes: 
 Sesgo de información que se evidencia en posibles imprecisiones
en los datos obtenidos a partir  de las historias clínicas que serán
revisadas, además de posibles errores en la medición debido a el
observador por fatiga o selección de datos a conveniencia, errores en
la clasificación debido a errores con el diagnostico en las historias
clínicas consultadas. 
 
5.1.12. MATRIZ VARIABLES 
Se hizo la  selección de las siguientes variables basados en los  principales
factores  asociados a  la  aparición  de hemorragia  pulmonar  en  la  unidad de
cuidado intensivo neonatal. 
Tabla 3 Matriz de variables 
NOMBRE DEFINICION CONCEPTUAL
DE LA VARIABLE 
DEFINICION
OPERACION
AL,  ES
DECIR
INDICADOR 
ESCALA
DE
MEDICIO
N 
NECESIDAD  DE
VENTILACIÓN
MECANICA 
Estrategia  terapéutica  que
consiste  en  asistir
mecánicamente
la ventilación pulmonar
espontánea  cuando  ésta  es
inexistente o ineficaz para la
vida. 
SI- NO Cualitativa
nominal
dicotómica 
TRATAMIENTO  CON
SURFACTANTE
EXÓGENO 
Terapia usada en el manejo
de  la  Enfermedad  de
Membrana Hialina (EMH) en
recién  nacidos
prematuros que  requieren
asistencia ventilatoria. 
SI-NO Cualitativa
nominal
dicotómica 
PRESENCIA  DE
DUCTUS  ARTERIAL
PERSISTENTE 
 Persistencia,  después  de
nacer,  de  la  comunicación
que  normalmente  existe
entre  el  sistema  arterial
pulmonar  y  la aorta durante
SI-NO Cualitativa
nominal
dicotómica 
la vida fetal. 
TROMBOCITOPENIA Disminución  de  la  cantidad
de  plaquetas  circulantes  en
el torrente sanguíneo.  
POSITIVO-
NEGATIVO 
Cualitativa
nominal
dicotómica 
INFECCION CONFIRM
ADA  POR
HEMOCULTIVO 
Invasión  y  multiplicación  de
agentes  patógenos en  los
tejidos  de  un  organismo
comprobado  por
hemocultivo. 
SI-NO  Cualitativa
nominal
dicotómica 
  
RESTRICCION  DEL
CRECIMIENTO
INTRAUTERINO 
Crecimiento fetal  por debajo
de  su  potencial  para  una
edad gestacional dada.  
SI-NO Cualitativa
nominal
dicotómica 
BAJO  PESO  AL
NACER 
Se define como bajo peso al
nacer a los pacientes recién
nacidos  menores  a
2500 gramos independiente
mente  de  la  edad
gestacional.  
SI-NO Cualitativa
nominal
dicotómica 
PRETERMINO Se  define  como  un  recién
nacido  que  nace  antes  de
completar  la  semana 37  de
gestación. 
SI-NO Cualitativa
nominal
dicotómica 
EDAD GESTACIONAL Se define  como la  edad en
semanas desde el primer día
del  último  ciclo  menstrual
hasta  la  fecha  actual  de
gestación 
0  –  42
SEMANAS  
Cuantitativ
a 
continua 
PESO AL NACER  Se  define  como peso se
toma  inmediatamente
después de haber nacido  
0  gr
–  5000gr 
Cuantitativ
a 
Continua 
 
CONSIDERACIONES ÉTICAS[Campo] 
 
La  realización  de  este  trabajo  será  acorde  con  las  normas  rectoras  de  la
investigación clínica vigente a nivel nacional e internacional, establecidas en la
declaración de Helsinki de 1964 y en Colombia la resolución 008430 de 1993,
las cuales establecen la normatividad científica, técnica y administrativa para la
investigación en salud. 
El tipo de estudio según los lineamientos del Ministerio de Salud se clasifica
como un estudio  sin  riesgo,  ya  que no se  realizará  ninguna intervención  o
modificación intencionada de las variables biológicas, fisiológicas, sicológicas o
sociales de los individuos que participan en el estudio; la investigación será de
tipo  observacional  y  no  implica  intervenciones,  no  habrá  manipulación  o
contacto directo con pacientes. 
Los derechos, dignidad, intereses y sensibilidad de las personas se respetarán,
al  examinar  las  implicaciones que la  información obtenida  puede tener,  así
mismo se guardará la confidencialidad de la información y la identidad de los
participantes se protegerá. 
 
Salto de página 
RESULTADOS[Campo] 
El presente estudio se realizó en el Hospital San Rafael de Facatativá, capital
de la Provincia de Sabana Occidente, ubicado a 36 km de Bogotá, sobre la
carretera Bogotá-Villeta-Honda-Medellín. Para la realización de este estudio se
tomaron 60 pacientes entre la edad de 0 a 28 días hospitalizados en la unidad
de  cuidados  intensivos  neonatal  entre  los  años  2011  y  2016,  quienes
cumplieron con los criterios de inclusión y ninguno de exclusión propuestos en
el  proyecto. Se  encontró  que  el  0,94  %  de  los  pacientes  presentaron
hemorragia  pulmonar  de  una  población  total  de  3187  pacientes  que  se
encontraban expuestos a factores riesgo asociados a dicha enfermedad. En
este  estudio  la  mayoría  de  la  muestra  perteneció  al  género  masculino
representando más de la mitad de la población. Al analizar los datos obtenidos
es importante  mencionar  que los  grupos a  estudio  fueron  construidos  para
establecer un grupo control sin la patología, razón por la que se encontró que la
mitad de la muestra a estudio presento hemorragia pulmonar,  en donde se
encontró una mortalidad menor de la esperada, a pesar de que según J. Blanco
Pampín es una patología grave con una elevada tasa de mortalidad(43). (ver
tabla 4). 
Tabla 4 Frecuencias de variables en pacientes institucionalizados en el E.S.E.
Hospital San Rafael de Facatativá 2011-2016. 
Variable Frecuencia Porcentaje 
Genero FEMENINO 27 45,0% 
MASCULINO 33 55,0% 
Estado de Egreso FALLECIDO 12 20,0% 
VIVO 48 80,0% 
Bajo Peso al Nacer NO 22 36,6% 
SI 38 63,3% 
Edad Gestacional MAYOR  37
SEMANAS 
13 21,6% 
MENOR  37
SEMANAS 
47 78,3% 
Restricción  del
Crecimiento 
Intrauterino 
NO 49 81,6% 
SI 11 18,3% 
Trombocitopenia NO 56 93,3% 
SI 4 6,6% 
Ductus  Arterioso
Persistente 
NO 39 65,0% 
SI 21 35,0% 
Tratamiento  con
Surfactante 
NO 20 33,3% 
SI 40 66,6% 
Ventilación Mecánica NO 12 20,0% 
SI 48 60,0% 
Total 60  100,0% 
 
Se encontró que el 57,89% de la población presento bajo peso al nacer, (RP
1.59)  que representa una prevalencia mayor  de hemorragia pulmonar en el
grupo de pacientes con bajo peso al nacer que en los pacientes con un peso
adecuado,  según Ó.  Castro-Delgado en  los  países  en  desarrollo,  se  ha
encontrado  asociación  estadísticamente  significativa  del  bajo  peso  al  nacer
con: ausencia de control, preeclampsia, hemorragia pulmonar y amenaza de
parto pretermino. (ver tabla 5). 
Tabla 5 Bajo  peso  al  nacer  versus  hemorragia  pulmonar  en  pacientes
institucionalizados en el E.S.E. Hospital San Rafael de Facatativá 2011-2016. 
 HEMORRAGIA PULMONAR 
BAJO PESO AL NACER SI NO TOTAL 
SI 22 (57.8%) 16 (42.1%) 38 (100%) 
NO 8 (36.3%) 14 (63.4%) 22 (100%) 
TOTAL 30 (50%) 30 (50%) 60 (100%) 
Fuente: elaboración propia. 
  
El ductus arterioso persistente se presentó en el 35% de la población, y en un
80,9% de los pacientes con HP, (RP 2,42) (ver tabla 6). La prevalencia de HP
aumenta en un 100% en paciente con esta condición (ver tabla 4), debido a
que según García et  al,  es  una alteración anatómica que afecta la  función
pulmonar  (3),  el  retorno  venoso  hacia  la  aurícula  izquierda,  aumento  en la
precarga y el volumen latido, generando dilatación y aumento de la aurícula
izquierda  con  posterior  congestión  pulmonar,  edema  y  en  hemorragia
pulmonar. (4) 
Tabla 6 Ductus  arteriosos  persistente  vs  hemorragia  pulmonar  en  pacientes
institucionalizados en el E.S.E. Hospital San Rafael de Facatativá 2011-2016. 
 HEMORRAGIA PULMONAR 
DUCTUS  ARTERIAL
PERSISTENTE 
SI NO TOTAL 
SI 17 (80.9%) 4 (19.0%) 21 (100%) 
NO 13 (33.3%) 26 (66.6%) 39 (100%) 
TOTAL 30 (50%) 30 (50%) 60 (100%) 
Fuente: elaboración propia. 
 
La prevalencia de hemorragia pulmonar es 50% mayor en pacientes del género
femenino en comparación con el género masculino (ver tabla 7). El 59,2% de
las mujeres presentaron HP en la unidad de cuidado intensivo neonatal frente
al 42,4% de los hombres. En cuanto a esta variable, no se encuentra literatura
que sugiera que uno de los dos géneros tenga mayor prevalencia de HP.  
Tabla 7 Hemorragia pulmonar versus género en pacientes institucionalizados
en el E.S.E. Hospital San Rafael de Facatativá 2011-2016. 
 HEMORRAGIA PULMONAR 
SEXO SI NO TOTAL 
F 16 (59.2%) 11 (40.7%) 27 (100%) 
M 14 (42.4%) 19 (57.5%) 33 (100%) 
TOTAL 30 (50%) 30 (50%) 60 (100%) 
Fuente: elaboración propia. 
Los pacientes por debajo de 37 semanas representan el 78,6% de la población
a estudio; los pacientes con HP y menores de 37 semanas fueron el 50,2% (RP
1,33)  que  representa  una  mayor  presentación  de  HP  en  los  pacientes
pretermino,  (ver ilustración 1), esto puede ser debido a que estos pacientes
presentan debilidad de la musculatura respiratoria, disminución del desarrollo
alveolar,  vascularización  pulmonar  incompleta  y  disminución  del  número de
capilares alveolares (5).  
Ilustración 1 Edad  gestacional  vs  hemorragia  pulmonar  en  pacientes
institucionalizados en el E.S.E. Hospital San Rafael de Facatativá 2011-2016. 
 
Fuente: elaboración propia.  
Se observo que el 57,5% de los hombres no presentaron HP frente al 40,7% de
las mujeres, siendo la prevalencia de esta enfermedad 50% mayor en mujeres
en  comparación  con  los  hombres (ver  ilustración  2);  en  la  revisión  literaria
realizada no se encontraron bibliografía que sustentara esta relación. 
Ilustración 2 Sexo  vs  hemorragia  pulmonar  Frecuencia  en  pacientes
institucionalizados en el E.S.E. Hospital San Rafael de Facatativá 2011-2016. 
 
Fuente: elaboración propia.  
En cuanto el análisis según sexo, el 59,2% de la población femenina presento
hemorragia  pulmonar,  siendo  el  sexo  femenino  una  de  las  variables  con
mayor riesgo para mortalidad (1) en comparación con los hombres donde fue el
33,3%. Se encontró que el promedio de semanas de gestación estaba en 32,1
semanas para nuestra población a estudio con una mediana de 31 semanas de
gestación (ver ilustración 3); por otro lado, se halló que en los pacientes que
presentaron hemorragia pulmonar el 52% fueron prematuros al momento de su
nacimiento.  El 63,3% de la muestra a estudio presento bajo peso al nacer,
dándose esta condición en el 73,3% de los pacientes que desarrollaron HP (ver
ilustración 4), además se encontró que el promedio de peso al nacer fue de
1801,6 gr para dicha población con una mediana de 1540 gr y una moda de
1050 gr. (ver ilustración 5).  
Ilustración 3 Diagrama de cajas y bigotes para edad gestacional en pacientes
institucionalizados en el E.S.E. Hospital San Rafael de Facatativá 2011-2016. 
  
Fuente: elaboración propia.  
Ilustración  4  Bajo  peso  al  nacer  vs  hemorragia  pulmonar  en  pacientes
institucionalizados en el E.S.E. Hospital San Rafael de Facatativá. 
 
Fuente: elaboración propia.  
 
Ilustración 5 Diagrama  de  cajas  y  bigotes  para  peso  al  nacer  en  pacientes
institucionalizados en el E.S.E. Hospital San Rafael de Facatativá 2011-2016. 
 
Fuente: elaboración propia.  
 
 
 
DISCUSIÓN[Campo] 
En  el  presente  estudio  se  encontró  que  los  factores  de  riesgo  con  mayor
asociación en la población de pacientes institucionalizados en la unidad de
cuidado  intensivo  neonatal  del  Hospital  San  Rafael  de  Facatativá  en  los
periodos entre los años 2011 al 2016 fueron bajo peso al nacer, prematurez,
tratamiento  con  surfactante,  ventilación  mecánica,  presencia  de  ductus
arterioso persistente,  trombocitopenia e infección.  Dichos factores de riesgo
concuerdan con la revisión de la literatura actual (4,6,13, 15,28, 32), la cual
confirma que esta es una patología poco estudiada y de alta mortalidad de no
ser diagnosticada y tratada correctamente.  
Al analizar la información recolectada en el presente estudio se encontró que
los pacientes internados en UCI neonatal que presentaron el  diagnostico de
ductus arterial persistente tuvieron una mayor presentación de HP, siendo la
prevalencia 100% mayor en los pacientes que tenían dicho diagnostico que los
que  no lo  tenían.  Durante  la  revisión  bibliográfica  se  encontró  que autores
como  J. Pampin et  al  en  su  revisión  de  casos  menciona  la  relación  entre
Ductus arterial persistente y presentación de HP, sin embargo no se presentan
datos  estadísticos  que  expliquen  dicha  relación(43),  de  igual  forma
G. Mühlhausen et al en su manual de neonatología también expone el ductus
arterial persistente como un factor de riesgo de la HP por el aumento del shunt
izquierda-derecha que podría influir en la mecánica de la función pulmonar y su
consiguiente congestión pulmonar(9), del mismo modo M. Kluckow et al en un
estudio  de  cohorte  realizado  con  126  neonatos  de  los  que  12  (9.5%)
presentaron  hemorragia  pulmonar  y  de  estos  el  92% tenían  ductus  arterial
persistente mayor de 1,6mm, por lo que se concluía que pacientes con ductus
arterial  persistente  y  un  alto  flujo  sanguíneo  pulmonar  presentan  una
asociación  significativa  con  la  hemorragia  pulmonar  neonatal  (47);
M. Tomaszewska además identifica que los pacientes que tienen ductus arterial
persistente  tienen  significativamente  mayor  riesgo  de  presentar  hemorragia
pulmonar que los que no tienen ductus arterial persistente (79% vs 55%, P =
0.09)  (56).  Otros  autores  como Tillet et  al  asocian  la  relación  entre  ductus
arterial persistente y presentación de HP por el uso de ventilación mecánica
más  que  por  la  patología  per  se  (48).  En  contraparte  autores  como
J. Maggiolo et al no mencionan el ductus arterial persistente como un factor de
riesgo para la presentación de HP (39); no se encontraron otros autores que no
mencionaran el ductus arterial persistente.  
De igual forma al examinar la relación entre edad gestacional y la presencia de
HP se encontró que los pacientes pretérminos representan alrededor del 78%
de la población, dicho hallazgo concuerda con lo descrito por L. Villanueva et al
quienes en una revisión de tema sobre prematuridad indican que cerca del 75%
de los pacientes hospitalizados en UCI neonatal tienen una edad gestacional
menor  de  37  semanas  y  están  más  relacionados  con  aumento  de  la
morbimortalidad. Además, se encontró que los pacientes con HP y menores de
37  semanas  fueron  el  50,2% y  tenían  un  riesgo  33% mayor  de  presentar
HP; diversos autores mencionan la prematuridad como un factor de riesgo para
el  desarrollo  de  HP,  sin  embargo,  no  se  describe  la  causa  de  la  relación
(3,4,10,18). Otros autores como A. Akdag et al identifican como factor de riesgo
para presentar HP a pacientes con una edad gestacional al nacimiento menor
de 30 semanas (OR 1,78 P >0.002) (41). De igual forma C. Ferrera encontró
que la HP es más prevalente en pacientes prematuros y se asocia con el uso
de intubación orotraqueal (OR=7.16) y necesidad de trasfusión (OR=5.91) (39).
Autores  como J.  Garland encontraron que la  prematuridad dada como <37
semanas tiene un riesgo menor de presentar HP (OR 3.26) que los pacientes
con  una  edad  gestacional  al  momento  de  nacer  <34  semanas  (OR  5.21),
además describió  que pacientes con prematuridad extrema tienen el  riesgo
más alto de presentar HP debido al requerimiento de ventilación mecánica, uso
de surfactante, entre otros (OR 7.96) (46). No se encontraron autores que no
mencionaran la Prematuridad como factor de riesgo de HP. 
Al analizar los datos obtenidos a través de la investigación se encontró que la
prevalencia de la HP es 50% mayor en mujeres con respecto a los hombres.
Esto en contraposición a la literatura revisada, ya que, según A. Bastidas et al
se encontró asociación con el desarrollo de hemorragia pulmonar y el  sexo
masculino (47). En un estudio realizado por I. Buendía et al se identificó una
asociación entre el sexo masculino y un aumento de la mortalidad en pacientes
que  presentaron  HP (5/6  vs.  3/11;  p=0,05) (48).  No  se  encontró  literatura
adicional en la que se describiera una justificación para dicha asociación entre
sexo  y  desarrollo  de  HP,  tampoco  se  exponen  datos  estadísticos  que
informaran  prevalencia  o  riesgo  para  presentar  hemorragia  pulmonar  por
diferencias de sexo. 
En  este  caso  particular  a  través  de  la  investigación  se  encontró  que  los
pacientes  que desarrollaron HP ninguno presento  infección  demostrada por
hemocultivo,  aunque en  todos los  casos  se  inició  tratamiento  empírico  con
antibiótico, esto relacionándolo con la literatura revisada donde en un estudio
realizado por J. Blanco et al no encontraron datos que sugirieran relación de la
infección con la inducción de la HP (49). A pesar de que en esta investigación
se  tomó  como variable  la  infección  confirmada  por  hemocultivo  mas  no  el
diagnostico de sepsis, se encuentra literatura donde describen la presencia de
sepsis como agente causal de HP, y por lo tanto es necesario la realización de
hemocultivos  y  el  inicio  de  antibióticos  empíricos  para  prevenir  posibles
complicaciones (50). Por lo mencionado anteriormente la variable de infección
se descarto debido  a  que  ningún  paciente  cumplió  el  criterio  de  infección
confirmado por hemocultivo. 
Respecto a dicha variable A. Seijo et al proponen que la trombocitopenia no
está involucrada en la patogenia de la HP (51), en contraposición con J. Gómez
quien describió una serie de factores precipitantes asociados al desarrollo de
HP donde se incluía la trombocitopenia (52). En una revisión de caso realizada
por A. Akdag et al proponen la trombocitopenia como factor predisponente para
el desarrollo de HP (41). No se encontró literatura concluyente que sugiera una
explicación fisiopatológica de la relación entre la trombocitopenia y el desarrollo
de HP. 
Al estudiar el grupo de pacientes con HP se evidencio que para una población
de 60 pacientes la tasa de mortalidad fue de 20%, lo que nos demuestra que la
tasa de mortalidad no fue  significativa  en estos  pacientes,  por  lo  tanto,  no
existe  relación  con  la  información  encontrada  en  la  literatura,
M.P. Bahíllo Curieses en  su  estudio  expone  que  la  hemorragia  pulmonar
presenta  una  mortalidad  elevada  a  pesar  del  tratamiento  precoz  y  que  los
supervivientes  desarrollan  con  frecuencia  un  trastorno  pulmonar  crónico  y
severo que requiere en supervivientes oxígenos domiciliarios durante largos
periodos de tiempo (50).  
Por  otro  lado el grupo  de  pacientes  que fueron manejados  con  surfactante
pulmonar  se  evidencio  que  existe  una  asociación  entre  el  tratamiento  con
surfactante exógeno y la HP, respaldado esto con literaturas revisadas tales
como  la  de  M.P. Bahíllo Curieses donde  en  su  revisión  de  casos  clínicos
menciona la relación existente entre la administración de surfactante pulmonar
y la aparición de hemorragia pulmonar (50), esto puede ser explicado por lo
que  muchos  autores  denominaron survival effect,  es  decir  que  antes  de  la
introducción del surfactante pulmonar los niños morían sin que diera tiempo a
la manifestación clínica de la hemorragia pulmonar, pero tras la introducción del
surfactante  aumentó  la  supervivencia  de  estos  niños  dando  tiempo  a  la
aparición  de  hemorragia  pulmonar.  Por  todo  ello  y  en  base  a  los  últimos
estudios  es  dudosa  la  relación  entre  la  administración  de  surfactante  y  la
aparición  de  hemorragia  pulmonar  (53).  MD Tonse,  NK Raju,  en  su
metaanálisis de los ensayos clínicos de surfactante para evaluar si existe una
asociación  entre  el  tratamiento  con  surfactante  exógeno  y  la  hemorragia
pulmonar  evidenciaron  que  el  riesgo  de  hemorragia  pulmonar  aumenta
ligeramente, en un promedio del 47%, con cualquier terapia con surfactante
(51).  
Igualmente, la asociación española de pediatría nos habla de la importancia de
conocer la función del  surfactante pulmonar,  su relación con recién nacidos
pretérmino y como estos pacientes son susceptibles de presentar déficit  de
surfactante  pulmonar,  requerir  tratamiento  con  surfactante  y  presentar
hemorragia pulmonar;  el  surfactante pulmonar es una sustancia tensoactiva
producida  por  los  neumocitos  tipo  II  del  epitelio  alveolar,  compuesta
básicamente por un complejo de lipoproteínas, su función principal es la de
disminuir la tensión superficial en la interfase aire-líquido del alvéolo, evitando
el  colapso  pulmonar  durante  la  espiración,  a  partir  de  las  22  semanas  de
gestación, durante la fase canalicular del desarrollo embrionario del pulmón, se
encuentran cuerpos lamelares cargados de surfactante en el  interior  de los
neumocitos  tipo  ii,  pero  no será  hasta  el  final  de  esta cuando el  desarrollo
pulmonar  y  el  sistema  del  surfactante  sean  completamente  efectivos  en
términos de garantizar un adecuado intercambio gaseoso. Por este motivo los
recién  nacidos  por  debajo  de  la  semana 34 son susceptibles  de  presentar
déficit  de  surfactante  pulmonar,  siendo  candidatos  para  el  manejo  con
surfactante exógeno y de esta manera aumentando la incidencia de patología
pulmonar aguda en este caso hemorragia pulmonar, por lo que articulo refiere
que este solo mejora el estado de oxigenación, mas no mejora las tasas de
supervivencia (53).  
En este caso la necesidad de ventilación mecánica se encuentra en estrecha
relación con la aparición de hemorragia pulmonar. Según la Revista Cubana de
Pediatría en la actualidad uno de cada tres nacidos vivos que ingresan en las
unidades  de  cuidados  intensivos  neonatales  (UCIN)  requiere  ventilación
mecánica por diversas afecciones(54), pero el Dr. Carlos López-Candiani en su
estudio  prospectivo  nos  habla  de  las  complicaciones  de  la  ventilación
mecánica, presentando una frecuencia de complicaciones que varía entre 25 y
152%,  y  que  las  complicaciones  más  frecuentes  son  las  pulmonares,
igualmente resalta que estas pueden deberse a la intubación, a la vía aérea
artificial, a la presión positiva pulmonar administrada, a la toxicidad del oxígeno,
a una infección secundaria o a otras; su estudio se basó en una población con
las siguientes características, 42 recién nacidos que ingresaron a la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales que requirieron ventilación mecánica; fueron
19 mujeres (45.2%) y 23 hombres (54.8%), el promedio de edad gestacional
fue de 35 semanas ± 4 (28-42 semanas); el promedio de edad extrauterina al
momento de la intubación inicial fue 4 ± 7 días (0-27), por lo que concluyo que
los factores que se asociaron estadísticamente a estos eventos fueron la menor
edad gestacional, el menor peso al nacimiento, la presión inspiratoria elevada y
el mayor tiempo de ventilación mecánica (55).  
Para el bajo peso al nacer se encontró que el 57,89% de la población presento
peso  por  debajo  de  2500  gramos  respectivamente,  datos  que  se  pueden
correlacionar  con lo que dice Mendoza M Yessy, quien describe la hemorragia
pulmonar como una complicación frecuente de neonatos de bajo y muy bajo
peso al nacer hospitalizados en cuidado intensivo neonatal (51). Tomaszewska,
M.  otro autor quien realizó un estudio retrospectivo de casos y controles en el
que 58 neonatos con bajo peso al nacer desarrollaron hemorragia pulmonar,
encontraron  que  la  HP  se  produjo  en  el  5,7%  de  la  población  total  de
niños. Los pacientes con HP que fallecieron tuvieron un peso al nacer y una
edad gestacional más bajos en comparación con los que sobrevivieron (766 g
frente a 1023 g; 25 semanas frente a 28 semanas, p <0,001).(56) 
Al estudiar la relación de restricción de crecimiento intrauterino con la HP se
encontró  que  el 18,3% de  la  muestra  presentaron  estos  diagnósticos,  pero
ninguno falleció  por  esta  condición,  es  decir  que  no  se  encontró  ninguna
relación entre estos dos. En los artículos encontrados como el de Gladys M. y,
Mabel Z., quienes realizaron un estudio observacional para conocer las causas
y características clínicas de la RCIU, incluyeron 259 recién nacidos, donde 165
(64%)  fueron prematuros, con una media de edad de 33,1 ± 3,1 semanas, 220
(84,9%) tuvieron RCIU simétrico, y 37 (14,2%) asfixia perinatal.  Las causas
más frecuentes de RCIU fueron la  hipertensión materna 87 (33,5%), madre
adolescente 67 (25,9%), madre añosa 44 (17%), embarazo gemelar 34 (13%),
e infecciones del grupo STORCH en 17 (6,5%)y las patologías preponderantes
en  los  recién  nacidos  han  sido  hiperbilirrubinemia  119  (47%),  taquipnea
transitoria  76  (30%),  enfermedad  de  membrana  hialina  49  (19%),  sepsis
intrahospitalaria 43 (17%), e hipoglucemia en 14 (36%)(57) De esta forma se
inferir que la RCIU si tiene relación con las patologías respiratorias, pero no se
encontraron más estudios que confirmen o que hablen de la relación entre HP y
RCIU. 
Desde esta discusión y desde los resultados obtenidos vemos la necesidad de
recomendar  que  la  Hemorragia  Pulmonar  se  incluya  como  un  diagnostico
CIE10 en las historias clínicas para que sea más fácil su búsqueda para futuros
estudios, adicionalmente que exista una mayor comunicación interdisciplinaria
entre terapia respiratoria y el servicio de neonatología. 
Una de las  principales  limitaciones que se  tuvo  al  hacer  la  revisión  de las
historias clínicas fue que los pacientes no tenían la HP como un diagnostico
principal lo cual indujo un retraso ya que se tuvo que hacer una revisión más
exhaustiva, otra limitación fue la carencia de estudios a nivel nacional con los
cuales  pudiéramos  obtener  y  comparar información.  Por  otro  lado,  no  fue
posible realizar la investigación en uno de los hospitales que desde el inicio se
tuvo en cuenta ya que este no proporciono una base de datos completa del
periodo solicitado, que permitiera la revisión adecuada de las historias clínicas
de los pacientes hospitalizados en la unidad de cuidado intensivo neonatal. 
 
 
 
 
 
 
 
 
CONCLUSIONES[Campo] 
 
1. Tras el  análisis  de los datos se evidencio que los factores de riesgo
asociados  para  presentar  hemorragia  pulmonar  en  los  pacientes
institucionalizados  en  una  unidad  de  cuidado  intensivo  neonatal  en  el
Hospital San Rafael de Facatativa fueron bajo peso al nacer, prematurez,
tratamiento  con  surfactante,  ventilación  mecánica,  presencia  de  ductus
arterioso persistente. A pesar de que en la literatura se exponen además de
estos factores de riesgo también la trombocitopenia, infección y restricción
del crecimiento intrauterino en esta investigación no se encontró relación
entre dichas variables y la aparición de hemorragia pulmonar neonatal. 
2. Dentro de los hallazgos encontrados durante esta revisión, se evidencio
que la variable que se asocio con una mayor mortalidad fue la ventilación
mecánica,  dicho  resultado  se  encuentra  acorde  con  lo  expuesto  en  la
literatura utilizada. 
3. Se identifico  que  en  el  periodo  transcurrido  entre  el  2011-  2016,  se
encontraron  institucionalizaron  3187  neonatos  expuestos  a  factores  de
riesgo asociados a la aparición de hemorragia pulmonar; de los cuales el
0.94%  presentaron  hemorragia  pulmonar  neonatal.  Dichos  hallazgos  no
concuerdan con los encontrado en la literatura que expresa una prevalencia
mayor. 
4. Se encontró que la ventilación mecánica y el ductus arterial persistente
fueron las variables con una mayor relación entre exposición y aparición de
hemorragia pulmonar neonatal.   
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